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Introducere. Infl uenţa alcoolului asupra sănă-
tăţii provoacă discuţii ce durează mai multe secole. 
Multe studii au demonstrat că consumul moderat de 
alcool promovează sănătatea. Sindromul metabolic 
reprezintă o constelaţie de simptome, incluzând obe-
zitatea centrală, dereglarea metabolismului glucidic, 
dislipidemia, hipertensiunea arterială, şi este asociat 
cu dezvoltarea ulterioara a diabetului zaharat de tip 
2 şi a patologiei cardiovasculare. În mod constant a 
fost raportat un efect protector al consumului moderat 
de alcool asupra sistemului cardiovascular, dar exis-
tă dovezi limitate privind infl uenţa alcoolului asupra 
factorilor metabolici. Consumul de alcool are atât 
riscuri, cât şi benefi cii privind dezvoltarea patologiei 
cardiovasculare.
Mai multe studii arată că consumul moderat de 
alcool este asociat cu o reducere de 20-25% a morta-
lităţii totale, în comparaţie cu cei care nu consumă al-
cool [1-3]. Această diminuare se datorează reducerii 
de 30-40% a mortalităţii pe contul patologiei corona-
riene [4]. În schimb, consumul exagerat de alcool este 
asociat cu o majorare a mortalităţii totale, în principal 
datorită unei creşteri a numărului de decese cauzate 
de accidentele vasculare cerebrale şi cauzele noncar-
diovasculare [5]. 
Consumul de alcool corelează cu modifi carea mai 
multor factori vasculari şi biochimici, care au un po-
tenţial benefi c cardioprotector. Reducerea prevalenţei 
patologiei coronariene, asociate cu consumul moderat 
de alcool, este explicată prin efectele cardioprotective 
ale alcoolului care sunt: 1) creşterea nivelului fracţiei 
colesterolice a lipoproteidelor de densitate mare (HDL 
colesterol) [6, 7], 2) efectele antitrombotice, cum ar fi  
reducerea agregării plachetare prin inhibarea sintezei 
prostoglandinei, diminuarea fi brinolizei şi creşterea 
activatorului plasminogenului tisular. Consumul de 
alcool, în acelaşi timp, poate creşte riscurile de dez-
voltare a anumitor tipuri de cancer şi favorizează ci-
roza hepatică [8-10].
Scopul acestei lucrări a fost evaluarea riscurilor 
cardiovasculare în funcţie de cantitatea alcoolului 
consumat la pacienţi cu sindrom metabolic. 
Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi142 
de pacienţi cu sindrom metabolic, cu vârsta medie de 
48,15 ± 10.5 ani (37-71 ani), 72% bărbaţi. Toţi paci-
enţii au fost examinaţi clinic şi paraclinic. Ei au înde-
plinit un chestionar privind antecedentele personale şi 
de familie, consumul de alcool, administrarea de me-
dicamente, inclusiv medicaţia antihipertensivă. Nive-
lul consumului de alcool pentru fi ecare subiect a fost 
constatat în baza „Behavioral Risk Facor Surveillance 
System (BRFSS) Questionar” [11] şi a chestionarului 
alimentar „EPIC” [12]. Întrebările de bază au fost: 1: 
„Beţi alcool cel puţin o dată pe săptămână?”. „Da 
/ Nu”. 2. „Dacă da, cât de multe unităţi în medie pe 
săptămână?”. Apoi se calcula numărul de unităţi în-
trebuinţate pe lună şi cantitatea de alcool consumată 
pe zi. O unitate de alcool este echivalentă cu 500 ml 
de bere, 150 ml de vin sau 50 ml de băuturi spirtoase. 
Consumul de alcool a fost clasifi cată în trei  nivele: I 
nivel – consumul minimal: <20 ml/zi, al II nivel – 20-
50 ml/zi (consumul moderat) şi al III nivel >50 ml/zi 
(consumul înalt). Antropometria a inclus măsurarea 
masei corporale şi a taliei. Am calculat indicele masei 
corporale (IMC) după formula masa (kg) împărţită 
la talia la pătrat (cm2). Tensiunea arterială sistolică 
(TAS) şi diastolică (TAD) a fost măsurată de trei ori 
cu ajutorul unui sfi gmomanometeru-standard. Hiper-
tensiunea arterială (HTA) a fost defi nită ca TAS>140 
mm Hg şi/sau TAD>90 mmHg şi/sau administrarea 
medicamentelor antihipertensive. O probă de sânge 
venos (15-20 ml) a fost luat din braţul nondominant 
în condiţii de post alimentar. Biologic au fost evaluate 
colesterolului total (CT), lipoproteinele cu densitate 
mare (HDL) şi cu densitate mică (LDL), raportul CT/
HDL, trigliceridele, glicemia. Analizele au fost reali-
zate cu ajutorul unui sistem automatizat, LDL a fost 
calculată folosind formula Friedewald [13, 14]. 
Profi lul riscului cardiovascular a fost măsurat în 
fi ecare dintre cele trei grupuri de pacienţi, în funcţie 
de aportul de alcool raportat. Riscul de apariţie a eveni-
mentelor coronariene în următorii 10 ani a fost calculat 
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în conformitate cu ecuaţia Framingham [15,16]. Vari-
abilele incluse în estimarea riscului au fost TAS, TAD, 
CT, HDL, LDL, raportul CT/HDL, trigliceridele, gli-
cemia. Scorul de risc a fost clasifi cat folosind cutoff 
predefi nit ca intermediar (≤ 20%) şi mare (> 20%).
Analiza statistică. Datele au fost prelucrate, fo-
losind programul „Epi Info 3.5.1”. Toate datele sunt 
expuse ca media aritmetică cu deviaţia-standard, une-
le variabile au fost expuse ca media geometrică (MG) 
(rata CT/HDL, LDL, trigliceridele şi glicemia). Va-
loarea p mai mică de 0,05 este considerată statistic 
semnifi cativă. 
Rezultate. Consumul de alcool. Mai mult de ju-
mătate din pacienţii incluşi în studiu –53% (75/142) – 
au avut un nivel mic al consumului de alcool (<20 ml/
zi). La bolnavii care au consumat mai mult de 20 ml/
zi de alcool media geometrică a consumului a fost de 
71 ml/zi, din care 55% (37/ 67) au consumat mai mult 
de 50 ml/zi. Consumul de alcool se reduce cu vârsta, 
60% din pacienţi la vârsta > de 64 de ani consumând 
mai puţin de 20 ml/zi, în comparaţie cu 8% – la 30-34 
de ani (fi gura 1). Printre consumatorii de alcool MG 
a consumului în funcţie de vârstă a constituit 48 (<30 
ani), 87, 78, 53, 106, 55, 60, 53(60-64 ani) ml/zi.
Figura 1. Prevalenţa diferitelor nivele de consum de 
alcool în funcţie de vârstă.
Alcoolul şi factorii de risc în patologia corona-
riană. Relaţiile dintre nivelul consumului de alcool 
şi factorii de risc coronarian sunt prezentate în tabel. 
IMC în medie a fost mărit, ceea ce se explică prin 
faptul că în studiu au fost incluşi pacienţii cu sindrom 
metabolic, în acelaşi timp IMC avea o tendinţă de 
diminuare odată cu creşterea nivelului consumului 
de alcool până la 20-50 ml/zi (IMC – 31,89 vs 29,5 
kg/m2, respectiv la consum mic şi la consum mode-
rat, p<0,05). Pentru CT a fost depistată tendinţa de 
creştere semnifi cativă statistic, dependentă de nivelul 
Figura 2. Distribuţia riscului de dezvoltare a patologiei coronariene în următorii 10 ani în funcţie de nivelul 
consumului de alcool (prima boxă – consum mic, a doua – moderat, a treia – exagerat), linia din mijloc re-
prezintă media, boxa se extinde de la 25 percentili  până la 75 percentili ai probabilităţii predictive a riscuri-
lor dezvoltării patologiei coronariene în următorii 10 ani.
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consumului de alcoolul (5,13 mmol/l vs 6,07 mmol/l 
respectiv la nivelul mic şi la cel înalt, p<0,001). Ni-
velul HDL a scăzut şi raportul CT/HDL s-a mărit la 
creşterea nivelului consumului până la 20-50 ml/zi 
(p<0,05). Nu au existat dovezi ale unei relaţii lini-
are între consumul de alcool şi TAS (p=0,63), TAD 
(p= 0,9), trigliceride (p=0,9) sau nivelului glicemiei 
à jeun (p=0,5). 
Alcoolul şi riscul de apariţie a evenimentelor 
cardiovasculare în următorii 10 ani. Creşterea ris-
curilor dezvoltării patologiei coronariene în următorii 
10 ani a fost observată în cazul consumului exagerat 
de alcool (>50 ml/zi). (alcool (fi gura 2). Riscul me-
diu (%) pentru fi ecare nivel al consumului de alcool a 
fost de 10,53 (nivelul mic), 12,13  (nivelul moderat), 
13,59 (nivelul înalt). Prevalenţa pacienţilor la care ris-
curile sunt în quantila de vârf creşte odată cu majora-
rea nivelului consumului de alcool (fi gura 3). Cea mai 
mare creştere se observă între nivelul de consum mic 
şi moderat. Dintre persoanele care aveau riscurile po-
ziţionate în quantila de vârf, proporţia subiecţilor care 
aveau nivelul consumului de alcool mic era cea mai 
mică (18,6%), în comparaţie cu cei care se poziţionau 
cu riscurile în alte quantile (81,4%). La persoanele 
care au consumat alcool, media geometrică a cantită-
ţii de alcool consumat se majorează odată cu creşterea 
riscurilor de la 55 ml/zi în quantilele minimale până 
la 69 ml/zi în quantilele de vârf. Riscul major (>20%) 
al dezvoltării evenimentelor cardiovasculare în urmă-
torii 10 ani, în conformitate cu ecuaţia Framingham, a 
fost depistat la 24% din persoanele care au consumat 
mai mult de 50 ml/zi de alcool, la 7% – cu nivel mic 
al consumului de alcool şi numai 7% la cei care con-
sumau moderat alcool (p < 0,001).
Figura 3. Prevalenţa şi IC 95% al quantilei de top 
al riscului de dezvoltare a patologiei coronariene 
în următorii 10 ani şi a hipertensiunii în funcţie de 
nivelul consumului de alcool.
Alcoolul şi hipertensiunea. Din subiecţii hiper-
tensivi care nu luau medicaţie antihipertensivă, 45% 
(15 din 33) erau nebăutori, din cei care foloseau me-
dicamente – aproape jumătate,  49% (36 din 74), con-
sumau mai puţin de 20 ml/zi alcool. O proporţie mai 
mare (54,5%) a fost raportată ca nebăutori la cei cu 
tensiunea arterială normală. Consumul mediu de al-
cool la pacienţii hipertensivi, care urmau tratament, 
era de (media geometrică) 8,7 ml/zi, iar la cei care nu 
luau medicaţia – de 11,2 ml/zi şi la cei normotensivi 
– 10,7 ml/zi. Prevalenţa hipertensiunii nu a fost infl u-
enţată de nivelul consumului de alcool; astfel, la nivel 
mic de consum a constituit 68% (51/75), în cazul con-
sumului moderat – 70% (21 din 30) şi la cantitatea de 
alcool >50 ml/zi – 68% (25 din 37) (fi gura 3).
Discuţii. Acest studiu descrie relaţia dintre nive-
lul consumului de alcool şi factorii de risc metabolici 
de dezvoltare a patologiei coronariene la pacienţi cu 
sindrom metabolic. În urma analizei s-a observat o 
relaţie direct proporţională între nivelul consumului 
de alcool şi scorul predictiv al dezvoltării patologi-
ei coronariene în următorii 10 ani, efectul agresiv al 
alcoolului fi ind dependent de doză, exercitând efect 
maxim în cantitatea >50 ml/zi. Prevalenţa hiperten-
siunii arteriale nu a fost infl uenţată semnifi cativ de 
nivelul consumului de alcool.
Mediile ajustate la vârstă (IC 95%) ale factorilor de risc coronarian în funcţie de nivelul 
consumului de alcool 
Nr
Nivelul consumului de alcool
<20 ml/zi 20-50 ml/zi >50 ml/zi
TAS٭ 75 132,4(127,2-137,7) 132,8(125,21-140,34) 135,0(125,6-144,4)
TAD٭ 75 87,9(83,5-92,4) 87,5(83,0-93,0) 87,9(83,45-92,35)
Colesterol total 142 5,14(4,90-5,38) 5,86(4,88-6,76) 6,078(5,64-6,52)
HDL 142 1,18(1,11-1,26) 1,04(0,96-1,12) 1,19(1,07-1,33)
CT/HDLa 142 4,28(3,97-4,59) 5,22(4,55-5,89) 4,87(3,88-5,86)
LDLa 142 3,57(2,82-4,32) 4,12((3,14-5,1) 4,44(3,36-5,52)
Trigliceridea 142 1,77(1,53-2,01) 1,73(1,25-2,21) 1,82(0,65-2,97)
Glicemiaa 142 5,11(4,69-5,54) 5,46(4,73-6,19) 4,91(4,6-5,22)
IMC 142 31,89 (19,7-46,9) 29,5 (17,0-50,1) 32,3 (21,6 – 45,5)
;au fost excluşi pacienţii care folosesc medicaţia antihipertensivă – ٭
a  – media geometrică;
IC95% – intervalul confi denţial de 95%.
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Consumul de alcool. În acest studiu pacienţii 
clasifi caţi ca nebăutori sunt cei care se abţin de con-
sumul de alcool de-a lungul vieţii, foştii consumatori 
şi consumatorii ocazionali (mai puţin de 20 ml/zi). 
Majoritatea pacienţilor incluşi în studiu au fost ne-
băutori (53%), cei care consumă mai mult de 50 ml/
zi au constituit 26% (37 din 142). Alte studii arată 
o proporţie mai mică a persoanelor care consumă o 
cantitate mică de alcool: într-un studiu englez [17] – 
numai 33% din participanţi, în studiul din Scoţia [18] 
– 38%, în studiul italian [19] – 12%, dar aceste studii 
se referă la populaţia generală, pe când noi evaluăm 
pacienţii cu sindrom metabolic.
Lipidele şi lipoproteidele ca factori de risc co-
ronarian. Modifi cările antiaterogene ale lipoproteu-
delor reprezintă una dintre cele mai importante motive 
ce explică rolul cardioprotectiv al alcoolului [20]. La 
populaţia adultă este bine cunoscut efectul dependent 
de doză între nivelul HDL şi alcool [21, 22]. Schäfer 
C. et al. sugerează că alcoolul infl uenţează nu numai 
creşterea nivelului HDL, ci şi induce modifi cări cali-
tative ale HDL, prin îmbogăţirea HDL cu fosfolipi-
de, provocând reducerea răspunsului infl amator din 
cadrul aterogenezei [22]. În ceea ce priveşte nivelul 
colesterolului total şi LDL, unele studii arată o dimi-
nuare semnifi cativă a nivelului CT şi LDL la creşterea 
consumului de alcool [23], alte studii [24] nu observă 
aceste asociaţii. Raportul CT/HDL se reduce odată cu 
creşterea nivelului de consum de alcool [25]. În lotul 
nostru de pacienţi nu au fost observate aceste corelaţii 
invers proporţionale privind infl uenţa consumului de 
alcool asupra nivelului lipidelor, ceea ce poate fi  ex-
plicat prin faptul că au fost evaluaţi pacienţi care deja 
aveau o patologie, aceasta fi ind sindromul metabolic.
Riscuri coronariene. Proporţia persoanelor care 
consumă puţin alcool dintre cei care au risc înalt de 
dezvoltare a patologiei coronariene în următorii 10 
ani (quantila de vârf – riscul mai mare de 15%) este 
mai mică – 47% (14 din 30), în comparaţie cu cei ce 
au quantila de jos – risc mic de 5%- 55,5% (25 din 
45). O creştere a riscurilor coronariene se observă în 
cazul consumului de 20-50 ml/zi, în comparaţie cu 
cei care au un nivel mic al consumului de alcool. În 
acelaşi timp, alte studii raportează un efect protectiv 
al alcoolului în doze moderate [26, 27]. 
Hipertensiunea. La persoanele care nu au urmat 
tratament antihipertensiv s-a observat diminuarea ni-
velului TAS şi TAD în caz de consum de 20-50 ml/
zi de alcool, iar la cei ce consumă mai mult de 50 ml/
zi de alcool a urmat creşterea nivelelor studiate. Pre-
valenţa hipertensiunii arteriale nu a fost infl uenţată 
de consumul de alcool. Moreira et al. arată asocierea 
nonliniară dintre alcool şi presiunea arterială şi pre-
valenţa hipertensiunii [21]. Subiecţii hipertensivi care 
sunt trataţi consumă aceeaşi cantitate de alcool ca şi 
cei care nu sunt trataţi; astfel reducerea consumului 
de alcool poate fi  favorabilă pentru diminuarea nive-
lului hipertensiunii.
Concluzii. Consumul moderat de alcool la paci-
enţii cu sindrom metabolic este asociat cu creşterea 
riscului de dezvoltare a patologiei coronariene în ur-
mătorii 10 ani, prin creşterea CT şi diminuarea HDL 
dependente de nivelul consumului de alcool. Nivelul 
optim al consumului de alcool, care ia în consideraţie 
toate riscurile şi benefi ciile alcoolului, reducând ris-
curile cardiovasculare, este mai mic de 20 ml/zi. 
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Rezumat
Consumul moderat de alcool este asociat ce reduce-
rea riscurilor dezvoltării patologiei coronariene; consumul 
exagerat însă creşte mortalitatea provocată de ictusul he-
moragic. 
Am examinat relaţia dintre consumul de alcool şi ris-
curile de dezvoltare a evenimentelor coronariene în urmă-
torii10 ani la pacienţi cu sindrom metabolic.
La 142 de pacienţi cu sindrom metabolic au fost evalu-
aţi factorii de risc pentru patologia coronariană. Am evalu-
at indexul masei corporale (IMC), nivelului colesterolului 
total (CT), lipoproteidelor de densitate înaltă (HDL) şi de 
densitate joasă (LDL), raportului CT/HDL şi nivelul gli-
cemiei. Profi lul riscului cardiovascular a fost măsurat în 
funcţie de consumul de alcool: < 20 ml/zi (nivelul mic), 
20-50 ml/zi (nivelul moderat) şi > 50 ml/zi (nivelul înalt). 
Riscurile de dezvoltare a evenimentelor coronariene în ur-
mătorii10 ani au fost calculate în acord cu ecuaţia Framin-
gham. Scorul riscului a fost predefi nit ca intermediar (≤ 
20%) şi mare (> 20%).
Creşterea consumului de alcool a fost asociată cu di-
ferenţe semnifi cative statistic privind IMC – 31,89 ±5,36 
vs 29,45 ±6,18٭ vs 32,25±5,65٭, p<0,05٭),CT (5,14 
 ,(٭p < 0,01 ,٭vs 5,86 ± 2,62 vs 6,07 ± 1,36 mmol/l ٭±1,07
HDL (1,18±0,31 vs 1,04 ±0,24٭ vs 1,19 ±0,41mmol/l٭, p 
 vs 4,87± ٭vs 5,12 ± 1,86 ٭şi CT/HDL (4,27±1,37 (٭0,05>
3,06, p<0,05٭) consumul mic, moderat, înalt respectiv. 
Riscul mediu în dependenţă de nivelul consumului de al-
cool a fost de 10,5 (mic), 12,1 (moderat), 13,6 (înalt). Pro-
babilitatea dezvoltării evenimentelor cardiovasculare în 
următorii 10 ani a fost moderat crescută la nivelul înalt de 
consum, în comparaţie cu cei cu nivelul mic şi moderat, în 
acord cu ecuaţia Framingham (risc major – 24% vs 7% vs 
7%, p< 0,001).
Riscul dezvoltării evenimentelor coronariene în urmă-
torii 10 ani la pacienţii cu sindrom metabolic se majorează 
direct proporţional cu nivelul consumului de alcool. 
Summary
Moderate alcohol consumption is associated with 
reduction in coronary heart disease (CHD) risk, heavy 
drinking increases mortality, due to hemorrhagic stroke. 
We examined the relationship between reported alcohol 
consumption and 10-years risk of cardiovascular events in 
patient with metabolic syndrome.
142 patients with metabolic syndrome underwent 
screening for CVD risk factors. We evaluated body 
mass index (BMI), total cholesterol (TC), high density 
lipoproteine (HDL) and low density lipoproteine (LDL), 
TC/HDL rate and glucose. The cardiovascular risk profi le 
we measured in groups of reported alcohol intake: < 20 
ml/day (low consumption), 20-50 ml/day (moderate 
consumption) and > 50 ml/day (heavy drinking). The 
10-years risk of cardiovascular events was calculated 
according to Framingham equation. The risk score were 
categorized using predefi ned cutoffs as intermediate (≤ 
20%) and high (> 20%). 
Increasing consumption was associated with 
statistically signifi cant difference in BMI (- 31,89 ±5,36 vs 
 ٭p<0,05), TC (5,14 ±1,07 ,٭vs 32,25±5,65 ٭±6,18 29,45
vs 5,86 ± 2,62 vs 6,07 ± 1,36 mmol/l٭, p < 0,01٭,), HDL 
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(1,18±0,31 vs 1,04 ±0,24٭ vs 1,19 ±0,41mmol/l٭, p <0,05) 
and TC/HDL (4,27±1,37٭ vs 5,12 ± 1,86٭ vs 4,87± 3,06, 
p<0,05٭) - low, moderate, high alcohol consumption, 
respective. The median risks (%) in each of the alcohol 
categories were 10,5 (low), 12,1 (moderate), 13,6 (heavy 
drinking). The 10-years probability of cardiovascular event 
was moderately increased in heavy drinkers compared 
with low and moderate alcohol consumption, according to 
the Framingham (high risk – 24% vs 7% vs 7%, p<0,001, 
chi-squared test).
Patients with metabolic syndrome have direct 
relationship between level of alcohol consumption and 
10-years risk of cardiovascular events score. 
Резюме
Умеренное потребление алкоголя связано с сокра-
щением рисков развития ишемической болезни сердца 
(ИБС), в то же время чрезмерное употребление алкого-
ля приводит к увеличению смертности за счёт гемор-
рагического инсульта. Мы исследовали связь между 
потреблением алкоголя и 10-летним риском сердечно-
сосудистых событий у пациентов с метаболическим 
синдромом.
У 142 пациентов с метаболическим синдро-
мом были исследованы факторы риска сердечно-
сосудистых событий. Мы проанализировали индекс 
массы тела (ИМТ), уровень общего холестерина (ОХ), 
липопротеидов высокой (ЛПВП) и низкой плотности 
(ЛПНП), соотношение ОХ / ЛПВП и уровень глюко-
зы. Риск сердечно-сосудистых событий был оценен в 
зависимости от уровня потребления алкоголя: <20 мл/
сут. (низкое), 20-50 мл/сут. (умеренное) и > 50 мл/сут. 
(чрезмерное). Десятилетний риск сердечно-сосудистых 
событий был рассчитан в соответствии с уравнением 
Framingham. Высоким считался риск больше 20%, риск 
≤ 20% был охарактеризован как промежуточный.
Увеличение потребления алкоголя было связа-
но со статистически значимыми различиями в ИМТ 
(низкий, умеренный, высокий уровень потребления 
алкоголя – 31,89±5,36 vs 29,45±6,18٭ vs 32,25±5,65*, 
р <0,05*, соответственно), в уровне ОХ (5,14±1,07* 
vs 5,86±2,62 vs 6,07± 1,36 ммоль/л*, р<0,01*, соответ-
ственно), ЛПВП (1,18±0,31 vs 1,04±0,24* vs 1,19±0,41 
ммоль/л*, р<0,05, соответственно) и в ОХ/ЛПВП 
-со ,٭vs 4,87±3,06, p<0,05 ٭vs 5,12±1,86 ٭4,27±1,37)
ответственно). Средний риск сердечно-сосудистых 
событий (%) в каждой из категорий в зависимости от 
уровня потребления алкоголя был: 10,5 (низкий), 12,1 
(умеренный), 13,6 (высокий) соответственно. В соот-
ветствии с уравнением Framingham, 10-летняя вероят-
ность сердечно-сосудистых событий была повышена 
у чрезмерно потребляющих алкоголь по сравнению с 
теми, кто потреблял алкоголь минимально или умерен-
но (повышенный риск – 24% vs 7% vs 7% , p <0,001, 
соответственно).
У пациентов с метаболическим синдромом имеется 
прямо пропорциональная зависимость между уровнем 
потребления алкоголя и 10-летним риском сердечно-
сосудистых событий. 
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Multiple studii epidemiologice au evidenţiat fap-
tul că 50% din pacienţii cu manifestări de insufi ci-
enţă cardiacă (IC) au fracţia de ejecţie (FE) păstrată. 
Această formă de insufi cienţă cardiacă cu fracţie de 
ejecţie păstrată (ICFEP) este un sindrom care se în-
registrează mai frecvent la vârstnici şi la femei, dar 
şi la pacienţii cu istoric hipertensiv, în hipertrofi e 
ventriculară stângă (HVS), în diabetul zaharat (DZ), 
fi brilaţie atrială (FA) sau cardiopatie ischemică (CPI) 
[1]. Forma de insufi cienţă cardiacă în care prezen-
ţa simptomelor şi semnelor de insufi cienţă cardiacă 
se însoţeşte de o funcţie diastolică anormală şi de o 
funcţie sistolică normală a fost numită de unii autori 
„insufi cienţă cardiacă diastolică” [2]. Ghidul de in-
sufi cienţă cardiacă ACC/AHA recomandă formulare 
de “insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstra-
tă” (ICFEP), formulare preluată şi de Societatea Eu-
ropeană de Cardiologie [3].
Diagnosticul de ICFEP cere să fi e satisfăcute 
trei condiţii:
1. Prezenţa semnelor şi/sau simptomelor de IC 
cronică. 2. Prezenţa unei funcţii sistolice a ventriculu-
lui stâng (VS) normale sau doar uşor alterate (FEVS 
≥45-50%). 3. Dovada disfuncţiei diastolice (relaxare 
a VS anormala/rigiditate diastolica) [4].
În algoritmul de diagnostic al ICFEP: 1) FE 
≥45- 50%; 2)VTDVS < 97ml/m2. Complementar, se 
vor lua în consideraţie nivelul peptidelor natriureti-
ce (NT-proBNP şi BNP) şi raportul Doppler E/E’: 
3) NT-proBNP > 220pg/ml; 4) BNP > 200pg/ml; 5) 
Raportul E/E’ > 15. Raportul velocităţilor timpurii şi 
tardive – E’/A’ (indicii EcoDoppler tisular) – sunt în 
corelaţie liniară cu nivelul BNP plasmatic [4]. 
Peptidele natriuretice (BNP şi NT-proBNP) 
sunt biomarkeri ai stresului parietal miocardic şi au 
un rol major în diagnosticul diverselor forme de in-
sufi cienţă cardiacă, de la formele acute la cele croni-
ce. S-a dovedit că peptidul natriuretic cerebral (BNP) 
contribuie la diagnosticul diferenţial dintre cauzele 
cardiace şi cele noncardiace de dispnee, util mai ales 
în camera de gardă în scopul triajului pacienţilor. 
BNP este un polipeptid din 32 aminoacizi, secretat 
de miocard în condiţii de creştere a stresului parie-
tal, şi poate fi  rapid determinat în plasmă prin me-
